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Marco teórico: El lactato es el producto del metabolismo anaerobio en el cual el 
piruvato  proveniente de la glucólisis  no ingresa al ciclo de krebs como 
normalmente ocurre en condiciones aeróbicas  sino que en su lugar pasa a 
convertirse en ácido láctico a través de la enzima lactato deshidrogenasa  por 
est mulo del Factor Inducible por Hipoxia tipo 1 (HIF-1) que a su vez inhibe la 
enzima piruvato deshidrogenasa. 
Materiales y métodos: Estudio cohorte prospectivo con un diseño descriptivo y 
transversal. Se realizó en el Servicio de Anestesiología y Departamento de 
Terapéutica Quirúrgica del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” de 
la Universidad Autónoma de Nuevo León en donde se analizaron de manera 
prospectiva 13 pacientes sometidos a diferentes cirugías.  
Resultados: El pH basal reportado fue de 7.40 ± 0.07, a diferencia del pH al inicio 
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Conclusión: Los niveles >3 de lactato se encontraron relacionados con un tiempo 
de intubación mayor a 24 horas en los pacientes sometidos a cirugía. 




















La determinación de la concentración de lactato es barata y reproducible. Sólo la 
comprensión por el médico de la fisiolog a del metabolismo del lactato permitirá 
una correcta interpretación del significado de la elevación de la concentración de 
lactato. Como cualquier otro método de monitorización  no es la determinación 
perse del lactato  sino la respuesta del médico ante esa variable  el factor que 
puede tener un impacto en alg n desenlace. La evidencia actualmente disponible 
indica que: a) la determinación de lactato es  til para estratificar el riesgo de los 
pacientes; b) el lactato ha de ser medido directamente, puesto que no puede ser 
estimado a partir de otras variables como el pH y el exceso de bases; c) la 
elevación de la concentración de lactato en sangre en la fase aguda de la 
reanimación indica muy probablemente hipoxia tisular  y deben adoptarse medidas 
dirigidas a restaurar la perfusión y oxigenación tisular; d) elevaciones moderadas 
del lactato en enfermos aparentemente reanimados son dif ciles de interpretar  y 
pueden ser explicadas por hipoxia oculta de ciertos tejidos y por otros mecanismos 
no relacionados con la hipoxia tisular y el metabolismo anaerobio (p. ej   
disminución de la actividad de la piruvato deshidrogenasa  aumento de la 
glucólisis  disminución del aclaramiento hepático)  y e) se desconoce si el uso de 
la determinación de la concentración de lactato en sangre como gu a terapéutica 







El lactato es el producto del metabolismo anaerobio en el cual el piruvato  
proveniente de la glucólisis  no ingresa al ciclo de krebs como normalmente ocurre 
en condiciones aeróbicas  sino que en su lugar pasa a convertirse en ácido láctico 
a través de la enzima lactato deshidrogenasa  por est mulo del Factor Inducible 
por Hipoxia tipo 1 (HIF-1) que a su vez inhibe la enzima piruvato deshidrogenasa. 
Durante la gluconeogénesis el lactato es convertido nuevamente a piruvato por la 
reversión de esta reacción qu mica para después convertirse en glucosa (2). 
Piruvato + NADH   lactato   NAD  
Este es el mecanismo por el cual se produce energ a en condiciones carentes de 
ox geno ya que durante este proceso se generan 2 moléculas de ATP  de modo 
que la formación del lactato por medio de la enzima lactato deshidrogenasa es una 
fuente de energ a y es la  nica v a conocida por la que es posible la producción de 
lactato. Por ello, monitorizar el lactato es una forma de evaluar el metabolismo 
anaerobio. El lactato arterial normal es de aproximadamente  .62  mmol L 
mientras que el lactato venoso es ligeramente superior   .997 mmol L. En general 
se acepta que la concentración plasmática normal var a en un rango de  .3-1.3 
mmol/L y en general son menores a 2 mmol L en condiciones fisiológicas (3). 
El lactato se produce en el organismo a una tasa basal de  .8 mmol kg h para un 
total de 1.344 mmol L diarios en sujeto promedio de 7  kg y esta cantidad es 
proveniente de eritrocitos  hepatocitos  m sculo esquelético  cerebro  intestino y 




condiciones patológicas  especialmente en enfermedad severa  donde toma su 
mayor importancia como valor pronóstico (4). 
Su eliminación es principalmente hepática en 6   (a través de gluconeogénesis y 
oxidación a CO2 y agua) y renal en 5 -3   (a través de su conversión a 
piruvato). El porcentaje restante  es eliminado por el corazón y m sculo 
esquelético que por ser tejidos ricos en mitocondrias  al igual que las células 
tubulares proximales, eliminan lactato por el mismo mecanismo renal (5), 
La relación lactato a piruvato normal es aproximadamente 2 :1. Los niveles de 
lactato pueden estar incrementados por aumento en su producción o por 
disminución en su eliminación. Por lo tanto  los niveles plasmáticos de lactato son 
un reflejo de ese balance entre la producción y la eliminación. El aumento en los 
niveles plasmaticos de lactato por cualquiera de estas dos causas  está 
relacionado linealmente con la mortalidad. Monitorizar el lactato  podr a detectar a 
aquellos pacientes con un peor pronóstico y que pudieran beneficiar de un 
tratamiento más agresivo (6). 
Ocurre una elevación en los niveles de lactato cuando la producción sobrepasa la 
depuración. Esto genera acidosis láctica por un aumento en la cantidad de 
protones  como respuesta a la elevación de aniones. El control de las causas que 
originan la hiperlactatemia es el  nico tratamiento efectivo. Tradicionalmente se 
han dividido las causas de la elevación en asociadas a hipoxia o por metabolismo 





Dado que los signos vitales pueden estar normales en pacientes en estado de 
choque reversible, su uso como indicadores de hipoperfusión tiene limitaciones  y 
es necesario el uso de marcadores más sensibles. El nivel de lactato puede 
elevarse en pacientes hemodinámicamente estables  ayudando a hacer el 
diagnóstico de lo que se ha llamado choque oculto. El lactato sérico tiene valor 
como marcador de hipoxemia global en estados de choque circulatorio, en donde 
al fallar la entrega de oxígeno a los tejidos se produce un mecanismo 
compensatorio que aumenta la velocidad de extracción del mismo, y que solo es 
útil si se acompaña de un adecuado mínimo de oxigeno que evite el metabolismo 
anaerobio y la producción de lactato (8,9). 
Existen evidencias clínicas que soportan el uso del lactato como medida de 
perfusión inadecuada e hipoxia tisular. Ronco et al. demostraron en pacientes 
críticamente enfermos una relación directa entre un bajo aporte de oxígeno y 
niveles séricos de lactato aumentados. Levy et al. documentaron que los pacientes 
con choque séptico o cardiogénico ten an un aumento en la relación 
lactato:piruvato (4 :1). Finalmente  Rivers et al. usaron el nivel de lactato como 
indicador de mala perfusión y criterio de ingreso para comparar métodos de 
reanimación en los pacientes con choque séptico (1 ). 
Sin embargo, siempre hay que tener en mente que el lactato puede ser producido 
por metabolismo anaerobio  metabolismo aérobico o estar aumentado por 
disminución en su depuración  pudiendo ser generado en varios órganos  
haciendo menos  til su valor como biomarcador de alg n proceso espec fico o 




lactato de la luz intestinal  medidas por microdiálisis  podr an ser marcadores más 
sensibles de hipoperfusión intestinal  severidad de compromiso intestinal y 
pronósticos en pacientes con shock séptico  incluso ante la presencia de infusión 
continua de noradrenalina (0,05-0,59mcg/kg/min) (11). 
El punto en que el consumo de ox geno comienza a disminuir cuando disminuye 
progresivamente el transporte de ox geno tisular coincide con el momento en que 
la concentración de lactato aumenta. Por otro lado  se ha demostrado una relación 
entre la concentración de lactato y una situación de dependencia entre el 
transporte y consumo de ox geno y la presencia de valores bajos de Svc 2. Estas 
observaciones han conducido al concepto de que la concentración de lactato 
elevada Indica hipoxia tisular y metabolismo anaerobio. Sin embargo, hay que 
considerar que el estado mitocondrial no está  reflejado por la concentración de 
lactato  sino por el cociente lactato piruvato o por el cociente 
acetoacetato betahidroxibutirato. Asimismo  otros mecanismos no relacionados 
con la hipoxia celular y el metabolismo anaerobio pueden explicar la elevación de 
la concentración de lactato en el enfermo cr tico. Entre esos mecanismo se 
encuentran: a) aumento del ritmo glucol tico caracter stico de situaciones de 
inflamación; b) disminución del aclaramiento hepático del lactato  como se ha 
descrito en pacientes con sepsis  insuficiencia hepática  cirug a hepática o cirug a 
card aca; c ) disfunción mitocondrial en el contexto de hipoxia citopática 
(emperoamiento de la función mitocondrial debida  p. ej  a la formación de óxido 
n trico y peroxinitrito); d ) empeoramiento de la función de la pimvato 




actividad se encuentra inhibida en la sepsis), y e ) administración de fármacos  
como antirretrovirales (inhibidores de la transcriptasa inversa nucleos dica  que 
inducen alteración de la función mitocondrial)  metformina (particularmente en 
insuficiencia renal)  adrenalina (que induce aumento de la glucólisis) e intoxicación 
por etilenglicol  (artefacto de laboratorio), cianuro o metanol (que inhiben la cadena 
respiratoria) (12,13). 
En las reacciones qu micas que conducen a la formación de lactato desde 
glucosa  no se forman hidrogeniones  luego la formación de lactato no produce 
acidosis. La coexistencia de hiperlactatemia y acidosis es una coincidencia no 
debida a una relación causal  sino a que ambos cambios (hiperlactatemia y 
acidosis) pueden tener causas comunes (14,15). 
La concentración de lactato no presenta relación con el pH  el exceso de bases o 
el            La acidosis en condiciones de hipoxia celular se debe a la formación 
de hidrogeniones durante la hidrólisis del ATP que no son reutilizados para la 
formación de ATP debido a la ausencia de disponibilidad de ox geno. Por tanto  la 
coexistencia de la hiperlactatemia con acidosis podr a utilizarse para definir si la 
causa de la elevación de la concentración de lactato se debe a hipoxia celular o a 
otras causas. Los valores de la concentración de lactato en sangre se asocian con 
la mortalidad. En un grupo de pacientes en los que se determinó  la concentración 
de lactato durante la monitorización prehospitalaria  la mortalidad se asoció  con el 
grado de hiperlactatemia y en un análisis multivariante  nicamente el lactato se 




acidosis  la mortalidad de los pacientes con acidosis metab lica era mayor que la 
de aquellos con acidosis no metab lico (16 17). 
Los pacientes con acidosis láctica presentaron una mortalidad más elevada que 
los pacientes con acidosis debida a aumento de la diferencia de jones fuertes 
(strong ion gap) o a acidosis hiperclorémica.  
La valoración de la concentración de lactato exige la exactitud de la medición. Los 
valores obtenidos de sangre procedente de diferentes compartimentos (sangre 
capilar  venosa y venosa mixta) son similares  aunque son ligeramente más 
elevados en la sangre venosa debido al metabolismo celular. La concentración 
puede aumentar si la determinación no se realiza de forma inmediata  debido a la 
persistencia de glucólisis en la muestra de sangre  sobre todo en condiciones de 
leucocitosis y aumento del hematocrito. Para evitar este efecto se recomienda 
realizar la determinación antes de 15 min de la extracción o conservar la muestra 
a —4o. La infusión de lactato de Ringer no influye en la determinación de lactato  
si la extracción se realiza en un punto distante del punto de infusión. El uso de una 
técnica de depuración renal disminuye discretamente la concentración de lactato  
pero no interfiere con la monitorización de su concentración. Hay que considerar 
que el uso durante la técnica dial tica de fluidos de reposición que contienen 
lactato puede originar un aumento de su concentración (18). 
Todos los tipos de choque tienen un punto en com n  se caracterizan por una 
alteración en el consumo de ox geno (V 2). El V 2 es la cantidad de ox geno 




V02 = GC x (Sa02 - Sv02)/Sa02 GC = gasto cardiaco 
Sa 2   Saturación arterial de  2 Sv 2   Saturación venosa de  2 
Valores normales 15  mL min m2 (los valores se expresan en mL min m2 para 
hacer referencia a que se han dividido entre la superficie corporal como un intento 
de encontrar un valor más homogéneo entre diferentes poblaciones). El V 2 es 
extra do a partir de la cantidad de ox geno transportada por la sangre (D 2)  éste 
depende principalmente del GC y otras variables la hemoglobina (Hgb) y Sa02. 
D02 = GC x (Sa02 x Hgb x 1.34) x 10. Valores normales 500 mL/min/m2 (19). 
En la reunión de consenso de las diferentes sociedades médicas destinadas al 
cuidado del enfermo cr tico  se definió como  shock  (o insuficiencia circulatoria) 
la situación en que se tiene evidencia de Hipoperfusión tisular  definida como 
elevación de lactato y o disminución de la Svc 2 o la Sv02 (19). 
La llegada de ox geno a los tejidos depende fundamentalmente de dos factores: a) 
una presión de perfusión suficiente  y b) un transporte de ox geno adecuado. La 
adecuación de estos dos parámetros fisiológicos va a posibilitar la restauración del 
equilibrio entre aporte y demanda celular de ox geno  revirtiendo el proceso de 
anaerobiosis. As  pues  en la gu a de la reanimación hemodinámica  la 
normalización de los parámetros metabólicos de Hipoperfusión va a pasar por la 
modificación de parámetros cardiovasculares básicos  como son la presión de 
perfusión del tejido y el flujo sangu neo  principal determinante  junto con la 






El lactato fue descrito primero en 178  por Karl Wilhelm Scheele como un 
subproducto de la leche. Trasaburo Araki demostró que aumentaba en estados de 
deprivación de ox geno  sin embargo  sólo fue en 1843 cuando el qu mico alemán 
Joseph Scherer demostró la presencia de lactato en la sangre humana de dos 
mujeres moribundas de fiebre puerperal. Posteriormente  Carl Folwarczny en 1858 
describió niveles elevados de lactato en la sangre de un paciente vivo con 
leucemia; 2  a os después en 1878 Salomon observó también aumento de los 
niveles de lactato en pacientes con EPOC  neumon a  tumores sólidos y falla 
cardiaca. Transcurrió casi un siglo para que Fletcher describiera como el ácido 
láctico era producido por el m sculo esquelético en condiciones anaeróbicas y que 
cuando el ox geno se encontraba disponible nuevamente esté disminu a  siendo 
estas observaciones las bases para el entendimiento del significado de los niveles 
elevados de lactato sérico en los pacientes cr ticos (21). 
En un análisis multivariante  la concentración de lactato  la diferencia de iones 
fuertes  la concentración de fosfato y la edad fueron factores independientes 
predictores de mortalidad. Finalmente  estudios observacionales utilizando un 
algoritmo terapéutico han demostrado que los enfermos en los que no se 
normaliza la concentración de lactato presentan una mayor mortalidad que 
aquellos en los que se normaliza. Hasta ahora sólo un ensayo cl nico aleatorizado 
ha evaluado el efecto de intervenciones dirigidas a la corrección de la 
hiperlactatemia. Este estudio  realizado en pacientes de cirug a card aca  




aumentaba el transporte de ox geno cuando los valores de la concentración de 
lactato aumentaban o no se normalizaban. Recomendaciones de diferentes 
sociedades cient ficas incluyen la determinación de lactato durante la reanimación 
del paciente en shock. La Society of Critical Care Medicine considera la 
concentración de lactato en sangre (s 4 mmol l) como una de las indicaciones para 
iniciar el protocolo de tratamiento guiado por objetivos en la sepsis grave. Las 
gu as para la reanimación del traumatismo de la Eastem Association forthe 
Surgery of Trauma recomiendan la utilización de la concentración de lactato como 
uno de los objetivos de la reanimación  reconociendo que no existe evidencia 
sobre el impacto de esta intervención en la mortalidad. La conferencia de 
consenso internacional sobre monitorización hemodinámica en el shock (Par s  
2  6) estableció que: a ) el lactato es un marcador recomendado para el 
diagnóstico y determinación del estadio del shock; b) aun considerando sus 
limitaciones, el lactato es un buen marcador subrogado de hipoperfusión tisular en 
el shock; c) la reducción progresiva de su concentración en sangre y la corrección 
de la acidosis probablemente reflejan la restauración del flujo sangu neo de los 
órganos  y d) la  determinación dé lactato y exceso de bases resulta  til en 
pacientes en shock séptico (4). 
Entre las recomendaciones finales de la conferencia se recoge la propuesta de 
realizar determinaciones seriadas de exceso de bases o de lactato como 
predictores del pronóstico.  
Los estudios en que se han comparado protocolos de reanimación en los que se 




protocolo conduce a una mayor administración de fluidos  agentes vasoactivos  





















PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
Unos niveles elevados de lactato indican la existencia de trastornos o 
enfermedades en las que el ácido láctico se acumula. En general, cuanto mayor 
es la concentración de lactato, más grave es la enfermedad. Si se asocia a 
hipoxia, un aumento de lactato puede estar indicando que los órganos no 
funcionan correctamente. 
Algunos estudios señalan que una elevación de lactato de 2 a 9 sería equiparable 
a un incremento en la mortalidad de 10 a 90%, relacionando justamente con la 
elevación proporcional del lactato en estos pacientes con sepsis severa y shock 
séptico. 
De la misma manera se ha señalado que los niveles de lactato elevados se 
encuentran correlacionados con la prolongación de la intubación en aquellos 













La mayoría de los estudios acerca del lactato se han hecho  en pacientes de la 
Unidad de Cuidados Intensivos en estado séptico, como predictor para 
considerarlo dentro de los criterios de  extubación y la relación que tiene con la 
prolongación de la misma, no existen estudios previos en pacientes sometidos a 
cirugías electivas o de urgencia, en los cuales es muy relevante contar con un 
factor predictor de intubación prolongada para poder asignar recursos de manera 
oportuna y dar a conocer a los médicos de las unidades de cuidados intensivos la 
posibilidad de ingresos, el mantener al paciente en la sala quirúrgica o su traslado 
a una sala de cuidados intermedios, además de que la evaluación del lactato es 
de fácil acceso y bajo costo, estando disponible en la mayoría de los hospitales 

















Un nivel de lactato sérico arriba de 2mmol/L de manera transoperatoria 
correlaciona con un mayor tiempo de intubación en el postoperatorio comparado a 
pacientes con lactato menor a 2 mmol/L que son sometidos a cirugía bajo 
anestesia general con sangrados mayores a 1500 ml.  
Hipótesis Nula. 
Un nivel de lactato sérico arriba de 2mmol/L de manera transoperatoria no 
correlaciona con un mayor tiempo de intubación en el postoperatorio comparado a 
pacientes con lactato menor a 2 mmol/L que son sometidos a cirugía bajo 














Correlacionar los niveles de lactato sérico transoperatorio por arriba de 2 mmol/L 
con el tiempo que permanecerán intubados los pacientes posterior a ser 
sometidos a un procedimiento quirúrgico bajo anestesia general con sangrado 
mayor a 1500 ml   durante la cirugía. 
 
Objetivos específicos 
 Toma de muestras sanguíneas arteriales inmediatamente posterior a la 
intubación y |al cuantificarse el sangrado estipulado se tomaran una nueva 
muestra y posteriormente cada 2 horas hasta la extubación para registro de 
lactato. 
 Monitorización y registro de las constantes vitales (FC,TAS/TAD, Diuresis) y 
datos de la gasometría arterial (PH, CO2, PO2, LACTATO, HCTO, HCO3, 
EX.BASE, HB, SAT O2) en los tiempos establecidos en el protocolo ( Inicial, 
sangrado 1500ml y cada 2 horas posteriormente) 
 Especificar tipo de anestesia utilizada y/ó  la combinación de ellas( AGB,   AGB 




 Recabar duración de la cirugía, cuantificación de sangrado y complicaciones 
intraoperatorias. 
 Registrar los productos de reposición de las pérdidas: sangre, Plasmas 
plaquetas cristaloides, coloides y/ó uso de vasopresor (tipo y dosis). 
 Registrar el tiempo en minutos en que se inició la reposición del sangrado con 
líquidos, sangre etc. 


























MATERIALES Y MÉTODOS  
Estudio cohorte prospectivo con un diseño descriptivo y transversal. Se realizó en 
el Servicio de Anestesiología y Departamento de Terapéutica Quirúrgica del 
Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” de la Universidad Autónoma 
de Nuevo León en donde se analizaron de manera prospectiva 13 pacientes 
sometidos a diferentes cirugías.  
Previo al inicio y selección de pacientes se les proporcionó a todos los residentes 
una plática acerca del propósito e importancia del protocolo con el fin de que 
contribuyeran al reclutamiento del  mismo teniendo en cuenta que todo paciente 
que haya sido sometido a una cirugía electiva o de urgencia en el Departamento 
de Terapéutica Quirúrgica del Hospital Universitario de la UANL, de cualquier 
especialidad médica es un candidato potencial  a participar en el estudio,  aunado 
a que éste se encuentre bajo anestésia general; solo fueron seleccionados 
aquellos en que durante el procedimiento quirúrgico la cuantificación del sangrado 
haya igualado o excedido los 1500 ml , cuantificados por un residente o maestro 
de anestesiología y los que igualen o excedan a los 2mmol/L de lactato, registrar 
las constantes vitales (frecuencia cardiaca, presión arterial, Diuresis)  así como  el 




estipulado el sangrado establecido  cada 2 horas hasta el final de la extubación. Al 
finalizar la cirugía se registró tiempo quirúrgico, complicaciones y la reposición 
transoperatoria de volemia establecida en el acto quirúrgico, el residente de 
anestesiología valoró los criterios para extubar al paciente y se revirtió a todos los 
pacientes el relajante muscular con medicamento según el tipo de relajante que se 
usó.  
Los criterios de exclusión utilizados fueron: Paciente con deterioro neurológico 
preexistente GLASGOW <8, datos de sepsis o disfunción multiorgánica, pacientes 
que lleguen presentando datos de sangrado activo con signos de shock 
hipovolémico a su ingreso en quirófano, pacientes que presenten neumopatía 
severa, pacientes con distrofias neuro-musculares. Y por último los criterios de 
eliminación seleccionados fueron aquellos pacientes con sangrados que 
sobrepasen el 75% de su volumen sanguíneo, defunción del paciente, falta de 
apego al protocolo clínico en tiempo y forma, complicaciones transoperatorias que 
obligue la permanencia del paciente intubado en el postoperatorio. 
 
Se realizó utilizando el programa computacional SPSS versión 21.0 para Windows 
XP®. Estadística descriptiva. Se obtuvo media, desviación estándar, IC al 95%, 
resultado mínimo y resultado máximo para cada parámetro de medición incluido 
en el presente estudio. Estadística inferencial. Se realizaron pruebas de 
correlación paramétrica (ANOVA y t student) de dos colas, para determinar si 
existen diferencias significativas entre los resultados promedio obtenidos entre los 




realizaeron pruebas de t student de dos colas para determinar si existen 
diferencias significativas entre las medias de cada parámetro de medición 
paramétrico entre los distintos grupos del estudio, tomando como significativo un 
valor de p inferior a 0.05. En el caso de las variables categóricas se utilizaron la 
prueba de chi-cuadrada. 
 
El protocolo de este estudio fue enviado para su autorización al Comité de Ética 
en Investigación del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” de la 
U.A.N.L. No provee ningún tipo de ganancia financiera o comercial por su 
realización, por lo que los autores declararon no tener ningún tipo de conflicto de 























En el presente estudio en el cual se integraron 13 participantes a los cuales se 
registraron sus datos generales incluyendo la edad, peso, talla, género y Glasgow 
antes de la operación en donde se mostraron los siguientes resultados (tabla 1). 
Datos Generales 
 Media DE 
Edad 49.54 17.25 
Peso 71.21 24.32 
Talla  168.15 6.78 
Glasgow 13.92 2.10 
Genero (n=13) (%) 
Masculino 12 92.3 




La información referente a la cirugía como lo es el diagnóstico de los pacientes, 
que procedimientos quirúrgicos se realizaron, que técnicas anestésicas se 




implementaron, así como las comorbilidades de los pacientes se encuentras 
representadas en la tabla 2. 
Cirugía 
Diagnóstico (n=13) (%) 
Tumor renal izquierdo 4 30.7 
Hemorragia epidural 2 15.4 
Fractura T10 1 7.7 
Apendicitis 1 7.7 
Hematoma epidural y subdural 1 7.7 
Tumor retroperitoneal 1 7.7 
Fractura T2 1 7.7 
Fractura de acetábulo derecho 1 7.7 
Fractura patológica 1 7.7 
Procedimiento quirúrgico (n=13) (%) 
Nefrectomía izquierda 4 30.7 
Craniectomía descomprensiva 3 23 
Instrumentación posterior 1 7.7 
Apendicectomía 1 7.7 
Laparotomía exploratoria + resección 1 7.7 
Descompresión + Barras de Luke 1 7.7 
RA + OS 1 7.7 
Instrumentación T4 + RTU-V 1 7.7 
Técnica anestésica (n=13) (%) 
Anestesia general balanceada 8 61.5 





Comorbilidades   
Negados 6 46.1 
Hipertensión arterial 3 23 
Diabetes Mellitus II 3 23 
Obesidad  2 15.4 
Sobrepeso 1 7.7 
Hiperplasia prostática benigna 1 7.7 
Delirio 1 7.7 
 Media DE 




Se registró el cristaloide aplicado en promedio, así como también coloide, sangre, 
que vasopresor fue utilizado (tabla 3) 
Administración 
 Media DE 
Cristaloide (NaCl 9%) 5500 1901.32 
Cristaloide (Hartman) 2780 1261.20 
Cristaloide NaCl 9% + Hartman) 3750 957.43 
Coloide 370 185.74 
Sangre 362.50 425.40 
Vasopresor (n=13) (%) 




Norepinefrina 10 76.9 
Efedrina 2 15.4 





El pH basal reportado fue de 7.40 ± 0.07, a diferencia del pH al inicio del sangrado 
que se encontraba en una media de 7.34 ± 0.08 y al final del sangrado fue de 7.30 












Basal Inicio de sangrado Final
pH 
Tabla 3. Administración 




La presión parcial de dióxido de carbono basal fue de 37.32 ± 4.46, el resultado al 
inicio de la operación fue de 36.77 ± 4.85, mientras que al final de la misma fue de 
37.77 ± 4.85 
La media de la presión arterial de oxígeno basal obtuvo un resultado de 125.85 ± 
46.96, en el inicio del sangrado fue de 153.58, mientras que al final mostró una 




















Basal Inicio de sangrado Final
PO2 
Figura 2. PCO2 






El nivel basal promedio de lactato fue de 2.88 ± 2.94, al inicio del sangrado se 
reportó un lactato de 3.05 ± 1.41, mientras que al final la media reportó un 


























Basal Inicio de sangrado Final
Hematocrito 




basales mostraron una media de 31.22 ± 6.12, al inicio del sangrado fue de 30.44 
± 4.64 y al final reportó un resultado de 32.30 ± 6.39. 
 
Los nivel basal promedio de hemoglobina fue de 10.73 ± 2.82, al inicio del 
sangrado de reportó una hemoglobina media de 9.44 ± 1.44, por otra parte al final 
del mismo, los niveles de hemoglobina se encontraban un poco más elevados en 
10.50 ± 1.31 
 
 





















Basal Inicio de sangrado Final
Hemoglobina 
Figura 5. Hematocrito 




sangrado se observó un descenso de la media con niveles de 20.62 ± 5.34, para 
finalizar mostrando un resultado de 18.67 ± 2.39 
 
El exceso de base reportado en las gasometrías reportó una media basal de -1.56 
± 2.42, al inicio del sangrado reportó un nivel promedio de -5.80 ± 3.14, mientras 
que los niveles al final del mismo fueron reportados en -7.28 ± 2.59. 
 
El resultado promedio de saturación de oxígeno basal fue de 97.38 ± 3.12, al inicio 






















Basal Inicio de sangrado Final
Saturación de Oxigeno  
Figura 7. Bicarbonato 




reportó una saturación de oxígeno de 98.77 ± 1.24. 
 
La relación entre la presión arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno 
mostró un resultado basal promedio de 277.31 ± 48.60, al inicio del sangrado fue 
de 348.81 ± 107.61, mientras que al final reportó una media de 382.94 ± 108.87  
 
 
Se registraron los signos vitales de los pacientes en donde la frecuencia cardiaca 
basal promedio fue de 91.77 ± 20.56, al inicio del sangrado fue de 91.83 ± 18.02, 
mientras que al final obtuvo una media de 95.00 ± 21.46. La presión arterial 
sistólica basal promedio registrada fue de 128.23 ± 27.20 y la diastólica de 75.62 ± 
15.03, por otra parte al inicio del sangrado se reportó una presión sistólica 
promedio de 97.18 ± 11.45 y una diastólica de 61.27 ± 7.79, mientras que la media 








PAFI Inicio de sangrado Final
PAFI 
Figura 9. Saturación de oxígeno 
Figura 10. Relación entre la presión arterial de oxígeno y la fracción 







Se registró la dosis de rocuronio y sugamadex, así como el sangrado final 
después de la operación, de igual manera se reconocieron las complicaciones 























Basal S Inicio de sangrado Final
Presión arterial 
Sistólica Diastólica




Administración y complicaciones 
 Media DE 
Dosis de rocuronio 111.54 37.38 
Reversión con Sugamadex 200 0 
Sangrado final 2329.23 603.69 
Complicaciones (n=13) (%) 
Ninguna 10 76.9 
Lesión hepática 1 7.7 



























Existe poca evidencia científica acerca de la correlación que pudiera existir entre 
los niveles elevados de lactato con el riesgo de necesitar una intubación 
prolongada. 
En un análisis multivariante  la concentración de lactato  la diferencia de iones 
fuertes  la concentración de fosfato y la edad fueron factores independientes 
predictores de mortalidad. Finalmente  estudios observacionales utilizando un 
algoritmo terapéutico han demostrado que los enfermos en los que no se 
normaliza la concentración de lactato presentan una mayor mortalidad que 
aquellos en los que se normaliza. Según los autores, tanto las variables acido-
básicas como el lactato, la brecha aniónica y la diferencia de iones fuertes son 
marcadores de mortalidad. La brecha de iones fuertes es el mejor predictor de 
mortalidad en este tipo de pacientes. Los valores de lactato obtenidos fueron 11,1 
± 3,6 mmol/l para los fallecidos frente a 3,6 ± 1,5 mmol/l para los supervivientes. El 
valor p fue 5 mmol/l. Callaway et al (23) en un estudio retrospectivo llevado a cabo 
entre enero de 2000 y diciembre de 2006, observaron que los valores de ácido 
láctico >4,0 mmol/l se asocian con un incremento de la mortalidad en pacientes 
ancianos, traumatizados y normotensos. Se evaluaron la utilidad del valor del 




morbimortalidad. El punto de corte para considerar normal un nivel de lactato fue 
de ≤2 2 mmol l. La edad promedio de estos pacientes era de 38 ± 16  fueron 
excluidos aquellos con contusiones hepáticas. En mi estudio los niveles de lactato 
antes y al final del sangrado fueron de 3.05 ± 1.41 y 3.32 ± 1.12 respectivamente, 
mientras que la edad de los pacientes obtuvo una media de 43.54 ± 17.25 
Entre las recomendaciones finales de la conferencia se recoge la propuesta de 
realizar determinaciones seriadas de exceso de bases o de lactato como 
predictores del pronóstico. En mi estudio los niveles de exceso de bases promedio 
reportado fue de -5.80 ± 3.14 antes del sangrado y al término de este fue de -7.28 
± 2.59 
Los estudios en que se han comparado protocolos de reanimación en los que se 
incluye la monltorización de la concentración de lactato  la implementación del 
protocolo conduce a una mayor administración de fluidos  agentes vasoactivos  
transfusión de sangre  bloqueadores neuromusculares  sedantes y analgésicos 
(22). En mi estudio se implementó la administración de fluidos entre los que 
destacaron NaCl 9% y Hartman en una cantidad promedio de 4010 ± 1378.51, de 
igual manera de utilizaron agentes vasoactivos, siendo la norepinefrina el más 
utilizado, los otros utilizados fueron la efedrina y fenilefrina. La media de 
transfusión sanguínea reflejada en mi estudio fue de 362.50 ± 425.40. Y por último 
la técnica anestésica utlizada fue la anestesia general balanceada en la mayoría 
de los casos y los restantes fueron tratados con anestesia general balanceada + 











Los niveles >3 de lactato se encontraron relacionados con un tiempo de intubación 
mayor a 24 horas en los pacientes sometidos a cirugía. 
Tanto la disminución del pH, así como las variaciones relacionadas con exceso de 
base se vieron presentes en los pacientes que requirieron de igual manera ser 
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